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])as Verhalten4) tier linken IIerzkammer bei den 
Erkrankungen der Valvula mitralis. 

Von Dr. R. O e s t r e i c h ,  
P r i v a t d o c e n t e n  u n d  Ass is ten~en a m  P a t h o l o g i s c h e n  I n s t l t u t  ztl Be r l i n .  

Das Gebiet der Herzklappenfehler gilt als einer aer De- 
stechendsten Abschnitte der physikalischen Diagnostik: die ge- 
naue physikalische Analyse der Vorgi/nge gen[igt, wio es scheint, 
um eine leiehte und sichero Beurtheilung der flit alle Theile 
des Herzens zu erwartenden Folgen zu gew~hren~). Dagegen 
muss es, wenn man yon der anatomisehen Betraehtung a usge h t  
und die verschiedenartige Einrichtung der Atrioventricularklappen 
einerseits, der Semilunarklappen andererseits berficksichtigt, 
zweifelhaft sein, ob eine derartige, wesentlich nut physikalische 
Auffassung der Vorg~nge an sitmmtlichen Klappen des Herzens 
zul~/ssig ist. Denn um zun'~chst nur kurz darauf hinzuweisen, 
w/ihrend allerdings die Semilunarklappea sich mehr den ein- 
fachen Klappen der Physiker ni~hern, stellen die Atrioventricular. 
klappen einen eomplicirteren Apparat dar, als desseu Bestaud- 
theile ausser den eigentliehen Klappen und den Sehnenf//den die 
Papil]armuskein, d.h.  T h e i l e  der  a r b e i t e n d e n  V e n t r i k e l -  
wand  angesehen werden m/issen; es ist daher ohne Weiteres 
klar, dass z. B. ein schrumpfender Prozess an der Valvula mitralis 
nieht nur Fo]geerseheinungen physikaliseher Art bedingen, soudern 
auch rein anatomisch direct vermittelst der Sehnenf~den und 
Papil]armuskeln auf die Configuration des linken Ventrikels ein- 
wirken kann. Dieser aus den anatomischen Verhi/ltnissen ab- 

1) Von vornherein sei hier bemerkt, dass nach dem Beispiel der in der 
Arbeit genannten Autoren hauptsliehlieh nur das makroskopische 
Verhalton (Hypertropbie, Atrophie, Dilatation u. s. w.) besproeben 
wird. 

~) Vergl. B. Lowy, Die Compensirung der Klappenfehler des [terzens. 
Berlin 1890. 
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geleitete Zweifel an der Vollkommenheit einer rein physikalischen 
Erkl~rung der Vorg~nge bei s~immtlichen Herzklappenfehlern wird 
als berechtigt erwiesen~ sobald man die Geschiehte dieses Gegen- 
standes verfolgt. 

Da die Fehler de r Tricnspidalis im Ganzen selten, die der 
Mitralis sehr h~ufig angetroffen werden, so bez]eht sich die fol- 
gende Abhandlung vorwiegend auf die Valvnla mitralis und den 
linken Ventrikel. 

Es ist des grosse Verdienst yon Lenhar tz l ) ,  mit der iiber- 
lieferten Lehve gebrochen und des Verhalten des linken Ven- 
trikeis bei Mitralstenose einer neuen Untersuehung unterzogen 
zu haben. Zuerst Lenhar tz  und sein Schiller Baumbach~),  
spgter Dunbar ~) haben die bezeiehnete Frage einer durch- 
greifenden Bearbeitung unterzogen und zugleich eine umfassende 
kritische Darstellung der frfiheren Literatur geliefert, auf welehe 
ieh, was die einzelnen Autoren betrifft, verweise. 

Zu jeder Zeit sind die Lehrbficher der physikalischen 
Diagnostik und der Herzkrankheiten tier Spiegel der herrsehenden 
Anschauung bez[iglieh des Verhaltens des linken Yentrikels bei 
Mitralfehlern gewesen. Zusammenfassend kann ieh angeben, 
dass vor Lenhar tz  alle Autoren an dem Satze festhalten, eine 
Stenose der Mitralis bewirke Atrophic, eine Insuffieienz Dila- 
tation und Hyperirophie des linken Ventrikels. Wenn bei einer 
Stenose keine Atrophic des linken Ventrikels gefunden wfirde, 
sei es keine reine Stenose geWesen, es habo sieh um Compli- 
cationen gehandelt, welehe jedenfalls eine Druckerh5hung im 
linken Ventrikel bewirkt h~tten; solche Complieationen waren 
Insufficienz der Mitralis, Arteriosklerose, Nephritis und dergl, m. 

1) L e n h a r t z ,  Ueber des Verhalten der iiuken tterzkammer bei Mitral- 
stenose. Verhandlungen des 9. Congresses ffir innere ~Iedicin. 1890. 
S. 478--489. Mfiachen. reed. Wochenschr. 1890. No, 22. 

~) Bau  m b a t h ,  Ueber des Verhalten des linken Ventrikels bei tier ]~Iitral- 
stenose. (Aus der Poliklinik des Privatdocentgn Herrn Dr, L e n h a r t z  
zu Leipzig.) Inaug.-Diss. Leipzig. Deutsches Archiv f~ir klin. Med. 
1891. Bd. 48. S. 267--291. 

~) D u n b a r ,  Uebcr das Verha|teu des linken Ventrikels boi den Fehlern 
der Mitralklappe. (Aus der medicin. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. 
Dr. R i e g o l  i'n Giessen.) Deutsches Archi~ ffir klin. Med. 1892. Bd. 49, 
S. 271~307,  
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hlle Autoren geben also eine mehr physikalische Erkl'~rung ffir 
d as A us bleiben d er erwarteten Atrophie; nur G e r h a r d t (Lehrbuch 
der Auscultation und Percussion) ffihrt das Fehlen der Atrophie des 
linken Ventrikels bei Mitralstenose auf einen auatbmischen Orund 
zurfick: ,Durch die Verlaufsweise der Muskelbiindel am Herzen 
wird es wahrscheinlich, dass nicht dieselben Primitivbiindel am 
rechten Ventrikel hypertrophiren, am ]inken atrophiren kSnnen, 
ohne dass die Differenz der Arbeitsleistung beider Ventrikel eine 
sehr bedeutende ist. Daher mag es sich erkl~ren, dass nur bei 
sehr hochgradigen und sehr reinen Mitralstenosen die besprochene 
Umf~/ngsabnahme der linken Kammer sich findet. '~ 

Lenhar t z  beobachtete, dass bei einze]nen Kranken mit 
sicherer Mitralstenose eine hohe kSrperliche Leistungsfs 
vorhanden war. Dies veranlasste ihn zu weiterer Forschung. 
Die hohe k5rperliche Leistungsfs die Besehaffenheit des 
Pulses und Spitzenstosses liessen eine gute Entwickelung des 
linken Ventrikels trotz der Mitralstenose annehmen. Es gelang, 
diese Annahme dutch die Autopsie zu best~tigen und zu zeigen, 
dass bei sffirkster, reinster, nieht complicirter Mitralstenose ein 
krifftiger linker Ventrikel vorhanden sein kann. Im Ansehluss 
fiigen Lenhar tz  und B a u m b a e h  eine ausffihrliche Durchsicht 
der Sectionsberichte der pathologischen Institute yon Leipzig 
und Halle hinzu, deren werthvolle Einzelheiten hier nicht wieder: 
gegeben werden kSnnen, vielmehr im Original nachgelesen werden 
mfissen. Die bemerkenswerthen Resultate sind folgende. 

Bei 13 F~llen ~einer Mitralstenose war der linke Ventrikel 11real leicht 
hypertrophisch, 2real anniihernd normal; i2 Fi~lle yon Mitralstenose mit 
nachweisbarer Insufficienz zeigten ein wechselndes Verhalten~ in 3 F~llen 
war der Ventrikel atrophisch (wahrscbeinlich fiberhaupt geschwiichte Per- 
sonen)~ in den fibrigen F~llen normal oder hypertropMscb. Ausserdem wer- 
den noch versehiedene F~lle yon Mitralstonose mit Complicationen mitge- 
theiit und deren Ergebnisse besprochen. Das Zusammentreffen einor Mitral- 
stenose mit Aorteninsufficienz scheint fill' die Entwickelung des ]inken Ven- 
trikels und die Compensation yon ungfinstigem Einfluss zu sein, w~,hrend 
umgekehrt die Verbindung der Aortenstenose mit der Mitralstenose die 
Hypertrophie des linken Ventrikels begfinstigt. 

B aumbach  hebt als Resultat der Untersuchung besonders 
hervor, dass von einer a t roph i r enden  Tendenz  der  Mit ra l -  
s tenose  kaum die Rede se in  kSnne. 
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Im ~rztlichen Verein zu Hamburg demonstrirte Eisenlohr  
2 F~lle yon hochgradiger Mitratstenosel deren Messung eine 
mindestens normale Dieke der Wand bei jedenfalls nicht ver- 
engter ItShle ergab (Deutsche medicinische Wochenschrift, 1891. 
No. 6. S. 231). 

Entspre~chend einer yon der medicinischen FacultS~t zu Giessen 
gegebenen Preisaufgabe: 

,Es ist das Verhalten der linken Herzkammer bei Mitral- 
stenose und Insnfficienz festzustellen uuter Zugrundelegung der 
hiesigen klinischen Beobachtungen und der Sectionsprotocolle 
der letzten zehn Jahre ~ 
hat Dunbar  ein grosses Material zusammengestelltI). Die Re- 
sultate sind in folgenden S~itzen kurz wiedergegeben; beziiglich 
der bemerkenswerthen Einzelheiten muss die Arbeit selbst ein- 
gesehen werden. 

,Bei  der compens i r t en  Mi t ra l insu f f i c i enz  f inder 
sich eine Di la ta t ion  und H y p e r t r o p h i e  des l i nken  Ven- 
t r ikels .  Der Grad der Hypertrophie ist nicht so hoch, wie bei 
der Aorteninsufficienz, doch finder sich anscheinend h'~ufig eine 
Ausbuchtung des Septums vis ~ vis dem Mitralostium nach 
rechts. Die Compensation hSrt auf in dem Moment, wo der 
linke Ventrikel nicht mehr im Stande ist, die vermehrte Blut- 
menge zu bew~ltigen. Es ist deshalb nicht zu verwundern, dass 
bei der Section, die ja meistentheils naeh gestSrter Compensation 
gemacht wird, die Hypertrophie gegen die Dilatation zuriicksteht, 

Bei der Compensi rung der  Mi t ra l s t enose  w i rk t  der 
l inke Vent r ike l  gar n icht  mit ,  sondern  er b le ib t  in 
se ine rEn twicke lungzur f i ck ,b i s  zu den ausgesproehens ten  
Formen der c o n c e n t r i s c h e n  Atrophie.  Abweiehungen von 
diesem Befunde miissen immer auf Complieationen zur(iekgefiihrt 
werden. ~' 

Bei der Differenz der Ergebnisse der Arbeiten Lenhar tz ' -  
B a u m b a c h ' s  einerseits, Dunbars  andererseits sehien es ge- 
rechtfertigt, dutch weitere Forschung eiue Entscheidung der 
Frage, wie sieh der linke Y entrikel bei Mitralfehlern verh~lt, 
herbeizuffihren. Freilich besteht nicht nur beziiglich der Er- 
gebnisse zwisehen L e n h a r t z - B a u m b a c h  und Dunbar  ein 

1) Die Arbeit wurde mit ~dem Preis gekrSnt. 
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Widerspruch, sondern auch bezfiglich der Schi~tzung tier ange- 
wendeten anatomischen Untersuchungsmethode. Die Wahrheit 
]iegt, wie mir seheint, i n  der Mitte. D u n b a r  schreibt im 
Gegensatz zu L e n h a r t z  der Benutzung yon Sectionsprotoeollen 
ohne vorausgegaugene klinische Beobachtung einen geringen 
Worth zu. Dem gegenfiber mSchte ich auf die Bedeutung der 
Sectionspr0tocolle ffir die vorstehende Frage m i t  Nachdruck hin- 
weisen. Die Fehler, welehe einer alleinigeu anatomischen Be- 
urtheilu~g des Zustandes des Herzens anhaften, sind gekannt, 
kSnnen wohl gescb~tzt nnd vermieden werden, wenn ein Urtheil 
abgegeben werden soll. Die Aut0psie soll nieht allein, wie 
Dunba r  will, zur Best~itigung klinischer Befunde dienen, sie 
kann auch selbsti~ndig fiber derartige Fragen mit Sicherheit ent- 
seheiden. Dazu ist es aber nSthig, und darin mSchte ich L en- 
har tz  entgegeutreten, nicht bloss zu sagen, ob der Ventrikel 
welt oder eng, ob seine Wand diinn oder dick ist, sondern eine 
exacte Beschreibung des ganzen Klappenapparates, der Configu: 
ration des Ventrikels zu geben. Es wird dann z. B., was ieh 
bestimmt versichern kann, nut in sehr wenig F~illen noch zweifel- 
haft bleiben, welcher Art (Stenose odor Insufficienz) der vor- 
liogendo Klappenfehler ist. Ich werde reich bemiihen, zu zeigen, 
dass Sectionsprotocolle recht brauchbare Ergebnisse liefern, welche 
ffir die LSsung der gestellten Aufgabe yon Wichtigkeit sein 
diirften. 

Das Material zu dieser Arbeit habe ich seit der VerSffent: 
lichung L e n h a r t z  ~ gesammelt; ich gebe im Fo]genden zuerst 
eine eingehendere Besprechung mehrerer F~lle. 

1. Fa lk  

Dieses IIerz entstammt einem 30j~ihrigen Mann, welchen 
ich am 21. April 1897 secirt habe, und zeigt am Ostium mi- 
trale eine S t e n o s e  und I n s u f f i c i e n z  m~issigen Grades.  
Der Zustand des Klappenapparates der Mitralis war folgender. 

Die Segel der Mitralis sind verkfirzt~ zum Theil mit einander ver- 
wachsen, verdickt and auch verkalkt; es besteht eine Stenose~ welehe 
gerade ffir einen (dicken) Finger gut durchgiingig ist. An dem Pr~parat 
ist leicht zu erkennen, dass in FoIge der Verdickung and der bedeutenden~ 
durch die Verkalkung bewirkten Starre tier Klappen ein Klappenschluss 
unter keinen Umstiinden mSglich gewesen ist; ausser der Stenose muss also 
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~fne I n s u f f i c i e n z  angenommen ~werden. Die Sehnenf~den sind verdickt, 
~erkfirzt; die Spitzen der Papillarmuskeln sind dem Klappenostium gen~hert, 
die Papillarmuskeln sind etwas spitz, ein wenig ausgezogen. Die Entfer- 
hung des Klappenostium yon der Wurzel der Papillarmuskeln ist stark ver- 
kleinert. 

Nachdem festgestellt ist, welcher Art der vorliegende Klap- 
penfehler i s t ,  wende ich reich zun~chst dem rechten Ventrikel 
zu, dessen Betrachtung mir fiir die Erkl~rung der Ver'~nderun- 
gen des linken Ventrikels yon ausserordentlichem Werthe er- 
scheint. 

Die Pulmonalklappen sind zart, schlussfhhig. Die Segel und Sehnen- 
fiiden der Tricuspidalis sind zart, dfinn. 

Der rechte Ventrikel ist hypertrophisch und stark dilatirt; besonders 
auffallend ist die sehr starke Erweiterung des Col~us arteriosus dexter, wel- 
chef im Gebiete der vorderen Wand fast kuglig ausgebuehtet ist. Diese 
kugelfSrmige Erweiterung des Conus schliesst naeh nnten gegen den vor- 
deren Papillarmuskel der Tricuspidalis ab; der Abschluss w ird ein ziemlich 
vollst~ndiger dutch diejenigen Sehnenf~den~ weiche zum vorderen Segel der 
Tricuspidalis verlaufend, entweder aus dem Septum selbst oder einem dort 
befindlichen (gewShnlieh sehr kurzen) Papillarmuskel entspringen. 

Der vordere Papillgrmuskel der Tricuspidalis bildet im Zusammenhang 
mit den Sehnenf~den und dem vor4eren Segel einen den Ventrikel durch- 
setzenden Strang, bezw. eine Brfieke, welche gewissermaassen einer allge- 
meinen gleiehm~ssigen Erweiterang des ganzen Ventrikels hinderlieh ist. 
An der Stelle diesel" Brfieke ist der Ventrikel enger, d. h. offenbar viel 
weniger erweitert. Der Papillarmuskel selbst ist etwas ausgezogen, spitz 
nnd platt. Die durch jene Brficke verbundenen Theile des reehten Ven- 
trikels sind, wie ich sie bezeiehnen mSchte, f i x i r t ,  all einander befestigt, 
und gestatten dem Ventrikel in ihrem Oebiete nieht jede beliebige GrSsse 
tier Erweiterung. Aehnlieh wie im Conus arteriosus (vordere Wand) ist im 
Gebiete der hinteren Wand, d. h. etwa ~lurch hintere Wand, reehten Rand 
und Klappenapparat begrenzt, noch eine besonders bemerkbare Erweiterung 
sichtbar, welche jedoch naeh meiner Erfahrung hie so bedeutend wie die 
des Conus arteriosus wird. Der Ban und die Lage des Klappenapparates 
der Trieuspidalis~ vornehmlich die Zahl, hnordnung, Gr6sse und Ursprungs- 
stelle der Papiilarmuskeln erkli~ren diese Loealisation der Erweiterung, da 
diejenigen Stellen, welehe Papillarmuskeln zum Ursprung dienen~ fixirt sind 
und sich daher weniger oder gar nieht erweitern kSnnen. In das Septum 
~r hinein bildet der rechte Ventrikel eine Erweiterung nieht aus. 
Es tritt also ein sehr starker Einfluss des Klappenapparates und der yon 
mir so bezeichneten fixirterl Theile auf die Form der Erweiterung des reehten 
u hervor. 

Ein u in diesem Falle der recht% welcher selbst keinen Klappen- 
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fehler enth~ilt~ erweitert sich in ganz bestimmter P~ichtung, wovon ich reich 
auch an zahb;eichen anderen Fiillen fiberzeugt habe. Der Begriff der Er- 
weiterung stellt sich demnach als ein complicirter dar; es ist nicht gestattet, 
nur einfach yon welt oder eng zu sprechen, sondern es muss stets die ganze 
Configuration des Ventrikels berficksichtigt werden, es bedarf der Angabe, 
welche Abschnitte mehr~ weleho Absehnitte weniger erweitert sind, welche 
Theile als fixirte bezeichnet werden mfissen. 

Der linke Ventrikel bietet nun, wenn man nicht sogleich Mitralfehler 
vornimmt~ analoge Verh'51tnisse dar; am besten betraehtet man zuerst F~l!e 
einfacher Dilatation (ohne Klappenfeh]er). Auch der l.inke Ventrikel besitzt 
fixirte und nieht fixirte Theile; die fixirten Thei]e werden~ wie im rechten 
Ventrikel ~ dutch den Klappenapparat der Mitralis~ Segel~Sehnenf~iden and 
Papillarmuskel~ dargestellt, in deren Gebiete sich die HShlung des Ventrikels 
weniger erweitert als in seinem fibrigen Umfange. Der Klappenapparat der 
~][itralis zerlegt den linken Ventrikel in zwei sehr ungleiche Theile, einen 
sehr grossen medialen und einen viel kleineren lateralen Abschnitt. Daher 
werden im linken Ventrikel ebenfatls Stellen besonderer Erweiterung be- 
merkt. 

a) eine mediale, bedeutendere Erweiterung~ welche dutch das Septum 
ventricu]orum, die vordere Wand und beide Papillarmuskeln der Mitralis be- 
grenzt wird, 

b) eine laterale, kleinere Erweiterung~ welche zwischeu vorderer and 
hinterer Wand den linken Herzrand erreicht und medianw~rts durch boide 
Papillarmuskeln der Mitralis abgeschlossen sind. 

Die Verschiedenheit in der Form der Erweiterung beider 
Ventrikel des Herzens beruht hauptsi~chlich aaf der Incongruenz 
der Einrichtung der Klappenapparate der Tricuspidalis und 
Mitralis. 

Aus der Kenntniss dieser Thatsache kann ein Theil der 
Ver~nderungen des linken Ventrikels bei Miltralfehlern abge]eitet 
werden. Der vorliegende Fall zeigt, class die die Erkrankung 
der Mitralis begleitenden retrahirenden Prozesse jene vom Klap- 
penapparat  gebildete Brficke im ]inken Ventrikel ~rheblich ver- 
kleinert haben; dabei wird die Scheidung des Ventrikels in jene 
beiden Theile noch deutlicher bemerkt. Indem einerseits durch 
diese Mitralfehler die Bed eutung und der Einfluss der fixirten 
Theile sti~rker, als bei einfachen Dilatationen hervortritt, wird 
andererseits auch erkennbar, dass~ sobald schrumpfende Vor- 
g~nge an der Mitralis sich entwickeln, entgegen jeder physika- 
lischen Voraussetzung der Papillarmuskel und die Ventrikelwand 
jedenfalls dem K]appenostium geni~hert wird. 
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Der vorliegende linke Ventrikel zeigt ausserdem eine Eigen- 
thfimlichkeit, die Ausbildung einer besonderen, wie ieh es be- 
zeiehnen mSchte, S t r e m r i n n e .  Denn die vorher beschriebene 
mediale Pattie des linken Ventrikels erf/ihrt im Gebiet des 
Septum ventriculorum eine fiaehe, rinnenartige Vertiefung, welche 
yon der Herzspitze zur Herzbasis, zum Ostium aorticum ver- 
liiuft. Der Blutstrom, aus dem Vorhof dutch das Ostium mi- 
trale kommend , ist zuerst gegen die Herzspitze gerichtet ge- 
wesen uud hat sich danfl, deft angelangt, in die Richtung zur 
Herzbasis, zum Ostium aorticum umgewendet. Eine solche 
Stromrinne, deren Erzeugung auf eine bedeutende Kraft des 
wiihrend der Systole des Vorhofes in den diastolischer~ Ventrikel 
eintretenden Blutstromes zuriickgeffihrt werden muss, isL mir 
gerade hiiuflg bei Stenosen der Mitralis begegnet und beweist, 
dass selbst bet Mitra]stenose der linke Ventrikel eine genfigende 
Ffillung mit Blut erh~ilt. Die geschilderte Erweiterung des lin- 
ken Ventrikels kSnnte vielleieht theilweise finaler iNatur sein, 
jedoch dfirfte die Stromrinne bereits ]i~nger dagewesen seth, 
da zu ihrer Hervorbringung wohl ein hSherer Blutdruck er- 
forderlieh sein diirfte, aIs er gewShnlich gegen das Lebensende 
ira linken Ventrikel vorhanden ist. Jedenfalls wird, zu weleher 
Zeit sich auch der linke Ventrikel erweitert haben mSge, ein 
Einblick in eine derjenigen Formen der Erweiterung gegeben, 
welche sieh bet Mitralfehlern entwiekeln. Wenn man you der 
~Erweiterung absieht, ist der linke Ventrikel weder hypertrophisch 
noch atrophiseh, vielmehr trotz des bestehenden Mitralleidens 
yon normaler GrSsse (Wanddicke bis 1,1 cm trotz der Erweite- 
rung). 

Die Aortenklappen waren ohne Veriinderung~ die Aorta yon mitt lerer 
Weite. 

Leider war es mir nicht mSgIich, die yon W. M f l t e r  1) 
angegebene Methode der Herzmessung durchzuffihren; denn ieh 
erhielt die Herzen sehr hi~ufig bereits yon anderer Hand secirt~ 
wiederholt war die Diagnose vorher nicht gestellt gewesen; oft 
musste die genauere Betraehtung auf sp~tere Zeit versehoben 
werden. Diese /iusseren Umstgnde nSthigten mich zu einer Be- 

~) W. ~Ifiller: Die Massenverh~ltnisse des menschlichen Herzens. 1883. 
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schriinkung auf die eini~ache Besehreibung und subjective Beur- 
theilung; dennoch glaube ieh, well ich reich seit der Mittheilung 
L e n h a r t z ' ,  d. h. also se[t 7 Jahren, mit diesem Gegenstande 
beschiiftige~ ein sieheres und richtiges Urtheil beziigl)ch der gerz-. 
kammern a.bgeben zu kSnnen. 

Da es sich in dem vorliegenden Falle. um eine Stenose und 
[nsufficienz m~issigen Grades handelt, so ist es schwer oder un, 
m5glich zu sagen, welcher Antheil an den u jedem 
einzeluen der beiden Fehler zugeh5rt; das werde ich dureh 
andere reine F~ille zu entscheiden versuchen. 

Der fibrige Befund des Falles war der fo]gende: 

Hgmorrhagische Infarkte tier Lungen. Cyanotischer Katarrh der Schleim- 
h~ute. Allgemeiner ttydrops. Cyanotische Induration der Lungen, Leber, 
NIilz und Nieren. 

Keine Arteriosklerose, kein Emphysem~ keine Verwachsungen der Plem'a- 
bl~.tter, keine Nephritis. 

Alle yon mir gesammelten F~lle betrafen Personen im 
Alter yon 30--45 Jahren yon mittlerer GrSsse und boten ausser 
dem Herzen stets das gleiche vorstehende Sectionsergebniss; der 
Erni~hrungszustand war in keiner Riehtung irgendwie auffallend, 
der Beruf hatte in keiner Weise erhebliche k6rperliche Anstren- 
gungen erfordert. Ich werde reich deshalb bei der Beurthei|ung 
der weiteren F~ille auf das gerz beschr~inken. 

Das tterzfieiseh erwies sich in jedem der Fi~lle bei mikro- 
skopischer Untersuchung als  veriindert~), jedoch wurde auf die- 
selbe nur dann;Bezug genommen, wenn sie zur Erkl~rung des 
makroskopisehen Verhaltens irgendwie verwerthet werden konnte. 

2. Fal l .  

Dieser Fall betrifft den se]tenen Befund einer re lnen Ste- 
nose  der  Mi t r a l i s ,  ohne In su f f i c i enz ,  und hat doppelten 
Werth: er l~sst nicht nut die Folgen eines derartigen Mitral- 
feh]ers erkennen, sondern er ist zugleich auch geeignet, zu zeigen, 
unter welchen Bedingungen eine sogenannte reine Stenose der 
Mitralis, d. h. eine solehe ohne Insufficienz entsteht; denn, wie 

~) s. R o m b e r g, Ueber die Bedeutung des Herzmuskels fiir die Symptome 
und den Verlauf der acuten Endocarditis und der chronischen Klappen- 

fehler. Deutsch. Archly f~ir kliu. Med. Bd. 53. ; 
Archly L pathol. Anat, Bd. 151. Hft. 2. 1 4  
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bekannt, erzeugt in der Mehrzahl der F~ille der krankhafte Pro- 
zess eine Combination yon Steaose und Insuffieienz. 

Die Segel der Mitralis sind verkilrzt~ mit einander verwachsen uud ver- 
dickt. Alle diese Prozesse der Verdickung und Verwachsung betreffen 
wesentlich nut.die basalen Theile der Klappen, so dass eine d~nnere, leieht 
flettirende Randpartie der Segel erhalten ist. Die u tier Segel ist 

�9 nut geringfiigig. Die Besichtigung vor dem Aufschneideu ergab ohne jeden 
Zweifel die leichte Schlussfghigkeit der Klappen, welehe Thatsache dutch 

~die~anatemisehe Beschaffenheit wohl ohne Sehwierigkeit erkl~irt wird. Die 
Verengerung des Ostium mitrale ist eine ziemlich betr~chtliehe, die Oeffnung 
ist gerade ffir einen gewbhnliehen B|eistift durchgiingig. Die Sehnenfs 
sind etwas verkfirzt~ wenig verdickt; die Papillarmuskeln sind dfinn~ 
schm~chtig~ spitz, ausgezogen. Demnaeh sind diesmal die retrahirenden 
Prozesse an der ]tlitralis im Ganzen in geringerem Gl'ade ausgebildet~ was 
ffir die weitere Betrachtung~ besonders fiir die Unterseheidung yon anderen 
Fiillen, sehr wiehtig ist. 

An dieser Stelle mSchte ich an eine bekannte, allgemeine 
Erscheinung im Verlaufe der ehronischen Endocarditis erinnern. 
Diejenigen Prozesse, welche den Klappenapparat befallen, sind ~: 
Verwachsung, Verdickung und Retraction. Obgleich diese natiir- 
lich gewShnlich combinirt auftreten, ist dennoch hervorzuheben, 
dass sie durchaus nicht etwa eine parallele Entwickelung dar- 
bieten miissen. Daher erkliiren sich trotz der Existenz princi- 
piell gleicher Prozesse die grossen Versehiedenheiten tier einzel- 
hen F~ille. Vor Allem aber muss die Thatsache bemerkt wer- 
den, dass Verdickung und Retraction in sehr verschiedsnsm 
Grade ausgsbildet sein k6nnen; es giebt F~ills mit sehr starker 
Retraction und geringfiigiger Verdickung und anders Fitlls mit 
sehr geringsr Retraction und bedeutsndsr Vsrdiekung. In disser 
Beziehung zeigt das nsugebildete fibriiss Gewsbe , wsnn ich so 
sagen darf, individuells Schwankungen, Eigenthiimlichkeiten~ 
welchs ganz u n a b h i i n g i g  yon p h y s i k a l i s e h e n  Vorg i ingen  
ira Ventrikel (z. B. einer beginnenden Dilatation) auftretsn. 
Aehnlich vsrhglt sieh das neugebildsts Gewebe bei Lsbsr- 
cirrhose ~). �9 

Dis Bsdingungen, nntsr welehen eins reins Stenose der 
Mitralis entstsht, sind folgende. Zun~ichst darf natiirlieh die 

~) R. O est r ei c h, Die ~Iilzschwellung bei Lebercirrhose. Dieses Archly. 
Bd. 142 '. S. 326. 
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Retraction nicht zu bedeutend s,ein~ damit  die Klappen sehluss- 
f'/ihig bleiben. (Auf den seltenen Fall, dass eine sehr starke 
Verkfirzung einer Klappe dur~h Elongation einer anderen aus- 
geglichen wird, gehe ieh hier niCht ein.) Die Verwaehsung der 
Klappen mit  einander kann eine ganz vollst'~ndige sein, ohne 
dass der Klappenschluss gehindert werden mfisste~). Ausser- 
dem dfirfen st~irkere Prozesse der Verdickung und Verkalkung 
nur in den basalen Theilen der Klappen existiren, da allzu 
starke Beschaffenheit der R~nder eine leichte Schlussf/~higkeit 
ausschliesst; es muss vielmehr wenigstens eine schmale, ziem- 
lich d[inne, leicht flottirende Randpartie erhalten sein. Es ist 
klar, dass diese Bedingungen selten vf]lig erffillt sein werden; 
wenn ich fiber verschiedene derartige F'~lle verffige, so ist dies 
zum Theft ~vohl zuf'~llig, zum Theil auch darin begrfindet, dass 
ich aus einem sehr grossen Material gesammelt  babe. 

Die Pulmonalkiappen and der Klappenapparat der Tricuspidalis sind 
zart, schlussf~hig. 

Es besteht Hypertrophie and starke Dilatation des rechten Ventrikels. 
Der reehte Ventrikel hat eine eigenthfimliche Form, deren Entstehung leicht 
ermittelt werden kann. Vor Allem ist er im Gebiete des Conus arteriosus 
(vordere Wand des Ventrikels) sehr stark erweitert. Eine zweite, besonders 
hervortretende Stelle der Erweiterung finder sich im Goblet der hinteren 
Wand, an den rechten Rand angrenzend und bis zur tterzspitze reiehend. 
Dazu kommt noch eine Veranderung anderer Art. Das Septum ventricu- 
lorum wflbt sich stark in den rechten Ventrikel hinein vet, welehe Er- 
seheinung beim linken Ventrikel ihre Erkl~rung und weitere Bespreehung 
erbalten wird. Daher besitzt der rechte Ventrikel eine sehr ungewfhnliche 
Form des Lumens. 

Die Aortenklappen sind zart, dfinn; die Aorta ist yon mittlerer Weite, 
glattwandig. Der linke Vorhof ist stark erweitert, hypertrophisch. 

Der linke Ventrikel ist in bohem Grade und sehr ungleichm~issig er- 
weitert. Eine Stelle sehr starker Erweiterung wird dutch die vordere Wand, 
Septum ventriculorum und die Papillarmuskeln der ~itralis~ in der Art be- 
grenzt, dass zugleich das Septum deutlieh nach rechts, d. b. gegen den 
recbten Ventrikel versehoben ist2); auch die angrenzende Pattie der vorderen 
Wand und das Goblet tier Spitze ist stark erweitert. Der Zustand gle[cht 
in Sitz und Aussehen dem gewfhnlichen sogenannten Aneurysma cordis 

~) Jedoeh erzeugt totale Verwaehsung der Klappen mit einander unter 
Mitwirkung starker Verdickung und Retraction bisweilen einen starren, 
alas Ostium umschliessenden Ring, also eine Stenose mit Insufficienz. 

~) siehe Dunbar ,  a. a. O. $. 2SO. 
14"  
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mit dem Unterschiede, dass ausser einer atlgemeinen Fettmetamorphose der 
]~Iusculatur des linken Ventrikels eine besondere myocarditische [t'eerderkran- 

�9 kung (interstitielle Wueherung, Sehwielenbildung u. s. W,) der so vefftaderten 
Stelle nieht nachzuweisen ist; die Ursaehe muss daher in den 5rtiichen Vei'- 
hMtnissen der BlatstrSmung gesucht werdea, wovon sofort die Rede sein 
soll. I)as ~orliegende Aneurysma~ welches nach ErSffnung des tterzbeutels 
bei iiusserer Besichtigung des  l]erzens selbst noeh nicht eiamal sichtbar 
war, k o n n t e  d u r c h  die P e r c u s s i o n  n i e h t  e n t d e e k t  wcrden~ wel l  
e in  E i n f l u s s  a u f  die  F o r m  der  H e r z d ~ m p f u n g  a u s g e s c h l o s s e n  
war 1). 

In dieser aneurysmatisehen Pattie wird der Verlauf des Blutstromes 
durch eine deutliche Stromrinne erkennbar~ welehe zuerst gegen den linken 
Herzrand and zur tIerzspitze gerichtet, dana im Septum veatrieulorum zur 
Herzbasis verl~uft. Dass also trotz der Mitralstenose eine betr~chtliehe 
StromstSrke im liaken Veutrikel geherrseht haben ~muss, wird dureh die 
Existenz der Stromrinne bewiesen. Es ist aicht zu verkeaaen, dass die 
eigenthfimliche L a g e  des v e r e n g t e n  0 s t i u m  m i t r a l e  u n d  d ie  da- 
d u r c h  b e d i n g t e  R i c h t u n g  des  in den l i n k e n  V e a t r i k e l  e in -  
t r e t e n d e n  B l u t s t r o m e s  e inen  b e s t i m m e n d e n  E i n f l u s s  auf  die  
G e s t a l t u n g  des l i n k e n  V e n t r i k e l s  aus i ib t ;  denn wShrend bei intacter 
"Mitralis das Blut in breiterem Strom in den Ventrikel hineinfliesst, wird in 
Yolge der Stenose eia dfinnerer, relativ kr~ftiger Strahl in den Ventrikel 
hineingetrieben nnd gegen eine umschriebene Stelle tier u ge- 
riehtet. Die Lage des verengten Ostium mitrale ist nach meiner Beob- 
achtung Schwankuagen unterworfen und hiingt yon der Art der Verwachsung 
und der Verkfirzung der Segel ab; im Allgemeinen ist die Oeffnung am 
h~ufigsten gegen eine mehr der Spitze als der Basis des Herzens nuhe ge- 
legene Stelle des linken Randes gerichtet. 

Eine zweite geringffigigere, weniger hervortretende Stelle der" Erweite- 
rung des linken Ventrikels liegt zwischen dem linken Herzrand einerseits 
and den Papillarmuskeln andererseits. Im Gebiet der Papillarmuskeln 
selbst ist die Erweiterung des Ventrikels etwas geringer: Erhebliehere re- 
trahirende Prozesse sind~ wie bereits erw~hnt wurd% im Klappenapparat der 
Mitralis nieht ~orhanden. 

Die Erweiterung des linkea Ventrikels dfirfte ohne Zweifel l~ngere 
Zeit bestanden haben und final nur noeh etwas stiirker geworden sein. 

Demnach hat sich bei dieser reinen incomplicirten MitrM- 
stenose eine Erweiterung des linken Ventrikels gefunden; der 

l inke Ventrikel war Sicher nicht atrophisch. (Die Wanddicke 

1) Ich habe in den letzten Jahren eine relativ grosse Zahl yon iichten 
Herzaaeurysmen (Myocarditis fibrosa, Parietalthrombose, ]~erzruptur) 

gesehea;  keines derselben war yon soleher Besehaffenheit~ dass es 
hhtte dutch Percussion ermittelt werden kSnaen. 
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betrug trotz der sehr betrs Dilatation bis zu 1 cm.) 
Ich daft daher wohl mit Recht behaupten und werde dies im 
Folgenden durch weitere Beispiele zu bekr~ftigen suehen, dass 
dieser Fehler der Mitralis eine Atrophic des ]inken Ventrikels 
nicht veranlasst. 

3. Fal l .  

In diesem Fall liegt eine r e i n e  S t e n o s e  der  Mi t r a l i s ,  
ohne Insufficienz vor. 

Das Ostium mitrale ist l~nglich-rundlich, betr~chtlich verengt, bleistift- 
gross. Die Segel tier l~itralis sind stark verdickt und theilweise mit ein- 
ander verwachsen. DieVerdickung ist eine ungleichmiissige, sehr stark una 
mit partieller Verkalkung verbunden im Gebiete der Basis, sehr gering in 
den Randpartien der Segel. Der alas Ostium unmittelbar begrenzende Rand 
ist in einer Breite yon etwa 2--3 mm wenig verdickt und leicht beweglich; 
ein Klappensehluss konnte jedenfalls stattfinden, eine Insufficienz wird mit 
Sicherheit ausgeschlossen; es handelt sieh demnach um eine reine Stenose 
der Mitralis. Die Sehnenf~den der Mitralis sind nur in geringer Ausdehnung 
sichtbar, stark verdickt. Die Papillarmuskeln gehen an mehreren Stellen 
direct in die Klappe n fiber, sind etwas ausgezogen. 

Das gesammte Gebiet des Klappenapparates ist tier Basis der Mitralis 
stark geni~hert; damit biingt zusammen, dass das Wurzelgebiot der Papillar- 
muskeln, speciell ein Theil des linken Herzrandes, an das Ktappenostium 
herangezogen ist. Daber ist der linke Ventrikel in seinem lateralen Theil 
eng, wenig ger~umig. 

Diesel" Fall ist sehr geeignet, auf die Bedeutung der Re- 
traction aufmerksam zu machen. Denn der Prozess starker 
Retraction im Klappenapparat hat Folgen, welehe sich nicht 
aus einer einfachen physikalischen Analyse ableiten lassen. 
Ein ger inger Theil der Wirkung der Retraction wird freilich 
dadurch ausgeglichen, dass die Papillarmuskeln vermSge ihrer Lage 
und Form eine Verl/~ngerung, Ausziehung erfahren; doch die 
Erfahrung lehrt, dass letztere beschri~nkt ist. Sobald einmal 
die Retraction zunimmt, st~rkere Grade erreicht, wird, da die 
Herzbasis und das Ostium mitrale (tier Annulus fibro-cartila- 
gineus) als fester Punkt bezeichnet werden muss, der Klappeu- 
apparat, die Papillarmuskeln im Ganzen und die ihnen als Ur- 
sprung dienendo Stelle der Kammerwand herangezogen; dabei 
ist es ohne Belang, wenn zur Zeit etwa gerade ein Vorgang der 
Erweiterung im Ventrikel stattfindet; die Retraction iiberwindet 
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den dilatativen Factor~). Nachdem schon friiher die fixirten 
Theile in den Herzkammern erw~hnt wurden, ist dies der Oft, 
darauf hinzuweisen, dass durch Schrumpfun~ der Verbindung 
zwischen den fixirten Punkten der Einfluss der letzteren noah 
schiirfer hervortritt. 

Der linke Ventrikel ist dilatirt~ seine ,Erweiterung ist ungleichm~ssig 
und ganz besonders stark in dem Gebiet zwischea Septum ventriculorum, 
Papillarmuskeln, Spitze und dem angrenzenden Theil tier vorderen Wand 
ausgebildet, we sieh auch eine deutliche Stromrinne nach Art der vorher- 
gehenden Fiille findet. Die Oeffnung des stenotischen Ostium mitrale ist 
gegen eine Stelle der vorderen Wand, nahe dem linken Rand und tier 
Spitze~ gerichtet. 

Der Strom trat wiihrend der Diastole des Ventrikels aus 
dem Ostium mitrale nach vorn und unten, wendete an der 
Spitze des Ventrikels, um nun naeh hinten und oben zu ver- 
laufen. Die St~rke und die Richtung der StrSmung im linken 
Ventrikel wird leicht beurtheilt, wenn man die ganze Configura- 
tion des Ventrikels beriicksichtigt. Man erkennt hier wiederum 
die grosse Bedeutung der Lage des stenotisehen Ostium, d. h. 
der Richtung, welehe der hindurchi|iessende Blutstrom erh~ilt. 
Es ist klar, wie wenig Werth die einfache Angabe, ob der 
Ventrikel eng oder welt ist, haben wiirde; die genaueste Be- 
schreibung der gesammten Configuration des Ventrikels muss 
gegeben werden. In Folge der starken Retraction im Klappen- 
apparat und jener ungleichm~sslgen Erweiterung erscheint der 
Ventrikel deformirt. 

Der rechte Ventrikel ist stark dilatirt, hypertrophisch und erweist sieh 
bei genauerer Betrachtung als ungleichm~tssig erweitert. Besonders erweitert 
ist, wie bereits an den frfiheren Fiillen iu analoger Weise festgestellt 
wurde~ der Conus arteriosus nnd die vordere Wand, ausserdem die hintere 
Wand im Bereiche des unteren Theiles des Ventrikels. Dagegen ist die 
Erweiterung im Bereich der Papillarmuskela auffallend geringer. Die Papillar- 
muskein sind platt und spitz ausgezogen. 

Die Klappen tier Pulmonalis und der Trieuspidalis sind zart~ die 
Aortenklappen sind nieht veri~ndert. Der linke Vorhof ist dilatirt und 
hypertrophisch.' 

Das tterz i s t  imGanzen klein. Die Aorta ist e ng, die Wand 
i s t  diinn, glatt~ frei yon sklerotisehen Veri~nderungen. Es handelt sich hier 

i) Narben an anderen Stellen des KSrpers geben bekanntlich oft Gelegen- 
heit~ dlese Kraft der Retraction Zu ~rerfolgen. 
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zweifellos um eine Hypoplasie des Herzens und der Aorta. Solehe Herzen 
kommen oft vet und sind mir h'~ufig begegnet; bei einiger Uebung sind 
sie leicht zu erkennen, mSgen sie nun einen tterzfehler enthalten, wie das 
vorliegende, oder nicht. 

Dieser linke Ventrikel (Wanddicke bis zu 0,7 era) ist primSr h~'po- 
plastiscb, nicht etwa atrophisch in Folge der Mitralstenose. 

Hier findet die zuerst yon Vi rchow I) bemerkte That- 
sache, dass gerade derartige Herzen zu Endocarditis disponiren, 
wiederum eine Best~tigung. In dam gleichzeitigen Vorkommen 
yon Hypoplasie und Mitralfehlern Seheint mir auch eine Er- 
kli/rung daffir zu liegen, (lass wiederholt Atrophie des linken 
Ventrikels bei Mitralstenose constatlrt women ist. Denn hypo- 
plastische Herzen stellen eine Fehlerquelle dar, man kann leicht 
einmal einen solehen hypoplastisehen linken Ventrikel fiir atro- 
phiseh halten, w~hrend doch sein Zustand keine Beziehung zu 
dam Klappenfehler hat ,  sondern auf eine andere Ursache zurtiek- 
geffihrt werden muss. Diesen Fehler vermeidet man naeh 
meiner Erfahrung am leiehtesten, wenn man nieht vers~/umt, 
die Aorta genau zu untersuehen; S e e t i o n s p r o t o e o i l e ,  welche  
keine  Angabe  fiber alas V e r h a l t e n  der  Aor t a  e n t h a l t e n ,  
s ind daher  fSr unse ren  Zweek wenig b r a u e h b a r .  

Ieh daft wohl an dieser Stelle aueh eine zweite Fehler- 
quelle, was die Beurtheilung des linken Ventrikels betrifft, be- 
spreehen. Das ist eine leicht eintretende Trfibung des Urtheils, 
welehe dadureh verursacht wird, dass der linke Ventrikel nur 
deshalb so klein erseheint, weil der rechte, meist sehr stark, 
vergrSssert ist. Dieses Missverh~ltniss beider Kammern :) hat 
gewiss mitunter die Diagnose ,,Atrophie" veranlasst. Damit 
man lerne, diesen Fall auszuschalten, erweist es sieh als vor- 
theilhaft, Herzen zu betraehten, welche das gleiehe Verhi~Itniss 
zwischen rechtem und linkem Ventrikel bieten, ohne dass ein 
Klappenfehler vorliegt. Ich meine nehmlich ineomplicirte Fitlle 
yon Kyphoskoliose oder solehe von Emphysem; dabei bildet sich 
gewShnlich, wie bekannt, eine bedeutende Dilatation und Hyper- 

1) Virehow, Ueber die Chlorose und die damit zusammenhi~ngenden 
Anomalien im Gefftssapparate, insbesondere fiber Endocarditis puer- 
pera]is. 1872. 

~) s. Baumbach, a.a.O.S. 280. 
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trophie 'des .rechten Ventrikels aus, w'~hrend der linke Ventrikel 
gar nicht ~ ver~ndert zu sein braucht. Diese Herzen gleichen 
den Herzen mit Mitralstenose und mahnen zur hiiehsten Vor- 
sieht bei der Annahme einer Atrophie des linken Ventrikels. 
Die Behauptung, dass der linke Ventrikel atrophiren mfisse, 
well er zti wenig Blur erhalte, ist sehon aus dem Grunde an- 
feehtbar, well eine mangelhafte Versorgung des ]inken Ventrikels 
mit Blut aus der anatomischen Betrachtung der Fiille nieht er- 
sichtlich ist, sondern im Gegentheil eher eine ziemlich kr~ftige 
und genfigende Ffillung einzu~reten seheint. 

Zu welcher Zeit jene Erweiterung des linken Ventrikels 
entstanden ist, dfirfte natfirlich schwer ganz genau beantwortet 
werden kSnnen; da die meisten Herzleiden im Stadium gest5r- 
ter Compensation und finaler Dilatation sterben, lernt man, 
wenn man viele Klappenfehler seeirt, sehr bald diese Faetoren 
abziehen und erkennen, was dem einzelnen Fall eigenthiimlieh 
ist. in dem vorli~genden Falle ist die besehriebene Configura- 
tlon des Ventrikels jedenfalls sehon 1/ingere Zeit dagewesen und 
b~ingt wohl mit der Ausbildung des Klappenfehlers selbst zu- 
sammen. Mit dem Beginn der CompensationsstSrung -und final 
ist dann eine Zunahme der Ei'weiterung eingetreten. 

Wenn ich nun zusammenfasse, mSehte ich sagen, dass 
dieser Fall ausserordentlieh, geeignet ist, die Vorg~inge im linken 
Ventrikel bei Mitralstenose zu verfolgen, F fir die Erkl~rung 
d e s Z u s t a n d e s  d e s l i n k e n V e n t r i k e l s s i n d v o n B e d e u t u n g :  

a) fixirte und nicht fixirte Theile, 
b) die Lage des stenotischen Ostium (d. h. die giehtung des 

hindurchtretenden Blutes) und der weitere Verlauf des Blut- 
stroms (Stromrinne), 

c) die St~rke tier retrahirenden Prozesse im Klappenapparat 
(Heranziehung der Papillarmuskeln und des Herzrandes zum 
Ostium), 

d) das Verhalten des Herzens im Ganzen und der Aorta, 
e) das Verh~ltniss des iinken Ventrikels zum reehten. 

4. Fall. 

Dieses Herz zeigt wiederum eine re ine  Stenose  der 
Mitral is ,  ohne InsufficiQnz und best~tigt in maneher Bezie- 
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ziehung das bereits Besprochene, unterscheidet sich aber yon 
den bisher erSrterten Fifllen durch den Grad der Yerengerung 

des Ostium mitrale. 
Dasselbe ist li~nglich schlitzfSrmig, eben ffir den kleinen Finger durch. 

gfingig. Die Segel sind etwas verdickt, wenig verkfirzt und fast vollst~ndig 
mit einander vetwachsen~ so dass an der Stelle zweier getrennter K]appen 
eine das Ostium ringsum begrenzende Leiste entstanden ist, welche leicht 
beweg]ich ist. Die Besichtigung ergiebt den einwandsfreien Nachweis 
sicherer Schlussffihigkeito Die Sehnenf~iden sind stark verdickt, bedeutend 
verkfirzt; einige yon denen, welehe noch erhalten sind, messen his 0,8 cm 
yon dem Rand der Segel his zur Spitze der Papillarmuske]n. An verschie- 
denen Stellen aber reichen die Papillarmuskeln selbst ohne Vermittelung yon 
Sehnenfiide~ direct an die Segel der Mitralis heran. S~immtliche Papillar- 
muskeln sind also mehr oder weniger dem Ostium mitrale gen~hert. Die 
Papillarmuskeln sind wenig ausgezogen~ klein, schmhchtig. 

Die Oeffnung des verengten Ostium mitrale riehtet sich gegen eine 
Stelle tier vorderen Wand~ welehe nahe und etwas oberhalb der Spitze liegt. 
Von dieser Stelle aus l~isst sich eine seichte Furehe his zur Spitze und 
dann wendend im Septum ventrieulorum eine kurze Strecke welt in der 
Richtung zur Herzbasis hin verfo]gen. 

Ohne eine zu weitgehende Folgerqng ziehen zu wollen, 
mSchte ich dennoch darauf aufmerksam machen, dass dieser 
Fall mit einer Stenose geringeren Grades als die frfiheren auch 
eine seichtere, weniger ausgepr~gte Stromrinne besitzt, welcher 
Umstand vermuthen l~sst, class, je enger die Stenose, desto 
krifftiger auch der hindurchtretende Blutstrahl und sein gestal- 
tender Einfluss auf die Configuration des linken Ventrikels sein 
kann. Mit der Zunahme der Stenose und der Abnahme des 
Quersehnitts des Strahles w~ehst die Kraft des Stromes~ was 
eine geniigende Fiillung des linken Ventrikels gewS~hrleistet. 

Die Aortenklappen sind zart, unver~ndert; die Aorta ist eng, dfinn- 
wandig~ g]att, frei yon sklerotischen u Das Herz ist im 
Ganzen klein. 

Der linke Ventrikel ist erweitert, seine Wanddieke betdlgt his zu 
0~6 cm; die Trabeke] sind dfinn. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass 
bier wicderum eines jener bypoplastischen Herzen vorliegt. Die Besehaffen- 
heit der Aorta~ die dfinne Wand des linken Ventrike]s, der Zustand der 
Trabekel und der Papillarmuskeln ergeben die Diagnose mit Sieherheit. Der- 
jenige Umstand~ welcher haupts~ehlich darauf hinleitet, ist die auffallende 
Besehaffenheit der Aorta. Wenn deren Untersuchung versiiumt wordea 
w~re~ wfirde woh] sicher in diesem Falle eine Atrophie des ]inken Ventrikels 
angenommen worden sein, 
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Der linke Vorhof ist sehr stark erweitert, hypertrophisch; sein Endo- 
cardium parietale ist weisslich, verdickt. Dies ist eine Erscheinung, welche 
bei ]gitralfehlern h~ufig beobachtet wird, sei es nun, dass das Endocardium 
parietale an der Erkrankung des Endocardium valvulare theilnimrnt~ sei es, 
dass es durch den erhShten Druek im Vorhof mechanisch gereizt wird; das 
letztere dfirfte wahrscheinlicher sein. 

Die Pulmonalklappen und die Segel der Tricuspidalis sind intact. 
Der rechte Ventrikel ist stark dilatirt und etwas hypertrophisch. Die 

Papillarmuske!n sind spitz~ dfinn. Die Erweiterung ist sehr auffallend im 
Gebiet der vorderen Wand~ we sich in dem Winkel zwischen ~orderer Wand 
und Septum ventriculorum dieht unterharb der Pulmonalk]appen ein tiefer 
Recessus gcbildet hat. Auch im Gebiet der hinteren Wand ist eine specielle 
Erweiterung ~orhanden. 

Die Thatsache, dass tier rechte Ventrikel nicht in dem 
Grade hypertrophisch ist, wie es in anderen F/fllen gefunden 
wurde, bedarf noch einer BemerkUng. Die Ursache liegt offenbar 
nieht bloss darin, dass die Verengerung der Mitralis diesmal 
eine geringere ist, sondern auch darin, class der reehte Ventrikel, 
ebenfalls urspr[inglich hypop!astisch, trotz des Eintretens der 
Hypertrophie hinter der Wandstiirke anderer, nieht hypoplastischer 
F/ille zuriiekgeblieben ist. Darans kSnnte der Wunsch abge- 
leitet werden, in allen F~illen das  Verhs zwisehen der 
St~rke der Hypertrophie des reehten Ventrikels und dem Grad 
der Stenose der Mitralis zu pefifen. Leider ist es unmSglich, 
diese Beziehung in Zahlen auszudriieken, um so weniger, als 
der Grad der urspriinglich vorhandenen Hypoplasie Sehwan- 
kungen unterworfen ist und auf keine Weise ermittelt werden 
kann. 

Demnach hat sieh bei einer reinen Mitralstenose m~issigen 
Grades eine Erweiterung eines hypoplastischen linken Ventrikels, 
nicht Atrophie eines vorher kr~iftigen Ventrikels ergeben. Eine 
mangelhafte Versorgung des linken Ventrikels mit Blut ist nieht 
wahrseheinlieh, vielmehr liisst sieh erkennen, dass, je s t s  
die S tenose  wird,  des to  a u f f a l l e n d e r  der g e s t a l t e n d e  
E in f lus s  des h i n d u r c h s t r S m e n d e n  B l u t s t r a h l e s  ist. Da- 
bei i s t  d l e L a g e  des v e r e n g t e n O s t i u m v o n  s e h r g r o s s e r  
Bedeu tung .  Ausser tier Besehaffenheit tier Aorta wurde der 
Grad tier Hypertrophie des rechten Ventrikels als wiehtig f/it 
die Diagnose einer Hypoplasie des Herzens erkannt. 
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5. Fal l .  

Die Ver~inderungen, welche sich in diesem Herzen am 
Ostium mitrale findeu, sind besonders bemerkenswerth. 

Zuniichst muss mitgetheilt werden, dass es sieh um eine Stenose sehr 
betr~ichtliehen Grades handelt; die Oeffnung ist unregelmiissig-rundlieb, 
kaum f i r  einen (gewShnlichen) Bleistift durehg~ngig. Beide Segel der 
~Iitralis sind, auch in den Randtheilen~ sehr stark verdickt, zum Theft ver- 
kalkt, etwas retrahirt Und mit einander verwaehsen. Die sehr harte, starre 
Besehaffenheit der das Ostium umgebenden Klappenpartien liisst bei Be- 
siehtigung erkennen, dass ein exacter Klappensehluss nnmSglieh war, ob- 
gMeh das w~ihrend der Systole des Ventrikels restirende Lumen geringfigig 
gewesen sein dfirfte. Es besteht demnach e i n e  b e t r ~ i e h t l i e h e  S t e n o s e  
und e ine  m~sMge I n s u f f i e i e n z .  

Jedoch muss noeh n~her auf die Ver~nderungen im Klappenapparat 
eingegangen werden, da sic eigenartiger Natur sind. Der vordere Papillar- 
muskel der Nitra]is ist in seiner Spitze in einer Ausdehnung yon etwa 1 cm 
weiss, fibrils, verkalkt und geht unmittelbar in die Segel der Nitralis fiber; 
yon den Sebnenfiiden, die ihm entstammen, sind nut geringfigige Reste 
angedeutet. Die in der Spitze des Papillarmuskels gefundene Verkalkung 
vereinigt sich c0ntinuirlicb mit der in den Segeln festgestellten. Beide 
Papillarmuskeln sind, soweit sie erbalten sind, kdiftig. Der hintere Papillar- 
muskel ist kleiner ats der vordere, setzt sich zun~chst in stark verdickte 
Sehnenfiiden fort, welche etwas verkfirzt sind. Der gorgang der Retraction 
ist im gesammten Klappenapparat gering. 

Der" linke Ventrikel ist yon normaler GrSsse und Dick% seine Wand- 
dieke betdigt bis zu 1,3 cm. Die Aorta ist yon mittlerer Weite, glatt, ohne 
sklerotische Ver~inderungen. 

Der linke Ventrikel hat eine eigenthfimliche Form, welehe nur im Zu- 
sammenhang mit der Besehaffenheit des Ostium mitrale ~erstanden werden 
kann. Die Oeffnung des stenotischen Ostium hat eine anffallende Lage: 
dutch die vorher beschriebene Beschaffenheit dos vorderen Papillarmuskels 
und der Segel selbst ist die Oeffnung verschoben and so gelegen, dass sic 
gegen den unteren und hinteren Theft des Septum ventriculorum sieht, tIier 
findet sich nun zwischen hinterem Papillarmuskel und Septum, das letztere 
atlshShlend~ eine Vertiefung yon etwa Pflaumengrisse. Ihr gegenfiber, etwas 
welter nach unten, an der vorderen Wand ist eine breitere~ flachere Grube 
sichtbar. Wenn ich mir gestatt% mit aller u bier einen Schluss zu 
ziehen, so hat sieh w~ihrend der Diastole des linken Ventrikels die StrSmung 
in folgender Weise gestaliet. Der Strahl trat dureh das Ostium atrioventri- 
eulare zuerst)nit grosser Kraft in jene tiefere Aushihiung, wendete dann, 
schwiicher werdend, zu der zweiten gegeniberliegenden Stelle, indem sieh 
unterdessen der Ventrikel ffillte. Eine andere Erkliirung ffir die Entstehung 
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jener beiden Stellen dfirfte bei dem Mangel jeder besonderen tteerderkran- 
kung der Wand daselbst nicht gegeben werden kSnnen. 

Der linke Vorhof ist stark erweitert und hypertrophisch. Die fibrigen 
Herzklappen sind nicht ver~ndert. 

Der rechte Ventrikel ist stark hypertrophiseh und dilatirt und zeigt, 
was die Form der Erweiterung betrifft, diejenigen Verb~dtnlsse, weleho 
bereits wiederholt erSrtert worden sind. 

Der Fall hat seinen grossen Werth durch die abweichende 
Lage des verengten Ostium mitrale, well nehmlich die Frage 
der Versorgung des ]inken u mit Blut bei Mitralstenose 
in eindeutiger Weise beantwortet werden kann. Zwar war neben 
der betr~ehtlichen Stenose eine m~issige Insuffieienz vorhanden, 
insofern ist d e r  Befund complicirt; aber es ist klar, dass flit 
das EinstrSmen des Blutes in den Ventrikel w~hrend der Diastole 
des letzteren zun~chst nut die Stenose yon Einfluss ist. Da hat 
sich nun ergeben, dass trotz der Stenose hohen Grades der ein- 
tretende Blutstrom eine betr~chtliche Kraft besitzen muss, um 
eine solche Form des Ventrikels hervorzubringen. Dadurch wird 
eine genfig0nde Ffillung des liuken Ventrikels wahrscheinlich, 
oder, um reich anders auszudrficken, eine mangelhafte Ffillung 
sehr unwahrscheinlich. Ieh werde fibrigens am Schlusse meiner 
Arbeit auf diese Frage zurfickkommen. Ausserdem ist wiederum, 
wie in den vorhergehenden F~llen, die Abh~ingigkeit der Gestalt 
des Ventrikels yon der Lage des verengten Ostium und der 
Kraft des Blutstroms einleuehtend. 

Wegen der gleichzeitigen Existenz yon Stenose und In- 
sufficienz mSehte ieh weitere Folgerungen nicht ziehen. 

6. Fall .  

Dieser Fall zeigt e ine  re ine  I n s u f f i c i e n z  d e r  M i t r a l i s ,  
ohne Stenose. 

Die Segel der Mitra]is sind verdiekt (jedoeh frei yon Verkalkung)~ stark 
verkfirzt, mit einandor nut zum Theil in dot Woise verwaehsen , dass die 
mediale Berfihrungsstelle des vorderen und hinteren Segels davon betroffen 
ist, w~hrend die ]aterale fast ganz davon frei geblieben ist. Die Verdickung 
der Segel ist eine ungleiehm~issige, starker in der Basis, weniger stark in 
den Randpart!en; aber much diese sind ziemlich dick, schlecht beweglicb. 

Das Ostium mitrale ist unregelm~ssig rundlich-l~nglieh, fdr zwei 
Finger durehg~ngig,  so class yon oiner Stenose nieht  dieRedo 
sein kann. 
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Die Sebnenf~den sind stark verdickt nnd verkfirzt; am meisten sind 
diejenigen Sehnenfftden ver~ndert~ welche dem vorderen Papillarmuskel ent- 
springen; an einer Stelle geht dieser fast unmittelbar in das vordere Segel 
fiber. Die Papillarmuskeln sind kr~iftig~ etwas ausgezogen. 

Die genaue Besichtigung des gesammten Klappenapparates 
l~sst erkennen, dass eine Stenose nicht vorhanden und ein 
Kiappenschluss unmSglich war. 

Hier bietet sich die Gelegenheit, diejenigen Bedingungen 
zusammenzustellen, unter welchen eine reine Insufficienz, ohne 
Stenose, entsteht. In dieser Beziehung muss zuerst angeffihrt 
werden, dass eine ausgedehnte Verwachsung der Segel mit ein- 
ander ohne Weiteres eine Stenose geringeren oder grSsseren 
Grades erzeugt; demnach ist ffir die Bildung einer reinen In- 
sufficienz nur eine geringfiigige Verwachsung zul~ssig. Wie 
stark die Verdickung wlrd, is t  unwichtig; eine st'~rkere Ver- 
dickung ist insofern yon Einfluss, als sie vermSge erschwerter 
Beweglichkeit der Segel die Schlussfi~higkeit vermindert. Das 
geschieht um so mehr, sobald Verkalkung hinzutritt, denn ein 
starrer verkalkter Klappenapparat ist n~tiirlich nieht schlussf~ihig. 

Die wesentliche Grundlage flit die Entstehung einer incom- 
plicirten Insufficienz bilden st~rkere Prozesse der  Retraction in 
mSglichst, reiner Form d. h. mit mSglichst geringer Verwachsung. 
Alsdann verkfirzen sieh die Klappen, reiehen nieht mehr, ohne 
dass zugleich eine Verengerung des Ostium herbeigeffihrt wird. 
Wenn dabei die Sehnenfiiden gleiehfalls yon starker Retraction 
betroffen werden, so tr~gt dieser Umstand zur Schlussunf/ihigkeit 
viel bei. 

Nachdem ich bisher vorwiegend Stenosen besproehen habe, 
erscheint es jetzt wiehtig, zu wissen, wie sich der linke Ventrikel 
zu einer reinen Insufficienz der Mitralis Verhi~lt. 

Der linke Ventrikel ist di]atirt, seine Wanddicke betdigt bis zu 0,9 cm, 
er ist sehr breit und im Gebiet der lterzspitze rundlichl). Am stSzksten 
ist das Gebiet zwischen Septum ventriculorum, vorderer Wand und Spitze 
erweitert; eine geringffigige Erweiterung findet sich zwischen dem linken 
Rand einerseits und den Papillarmuskeln andererseits. Dagegen ist der 
Klappenapparat selbst (Klappen, Sehnenf~den, Papillarmuskeln und ihre 

1) Diese Erseheinung ,,kuglige Abrundung der I:lerzspitze '~ find& sich 
bekanntlich hi~ufig bei der Dilatation des linken Ventrikels. 
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Ursprungsstelle) in Folge der sehr starken Retraction verkfirzt, dem Ostium 
mitrale genS~hert. 

Die Aortenklappen sind schlussfiihig. Die Aorta ist glattwandig, ~on 
mitt]erer Weite. 

Das Wiehtigste ist nun des Urtheil fiber den linken Ventrikel. Der- 
selbe ist, was bcreits erwfthnt wurde, erweitert~ wobei der Einfluss tier 
fixirten Theite hervortritt; eine ttypertrophie des linken Ventrike]s ist niebt 
vorhanden. Die Dilatation kSnnte entweder finaler Natur odor frfihcr ent- 
standen sein. Ein Theft hat sieh sicher erst final, ira Stadium der Gom- 
pensati0nsstSrung, ausgebildet. 

Ich trage deshalb kein Bedenken, zu behaupten, dass intra 
vitam (nioht sub finem vitae) hSchstens eine miissigo Dilatation 
vorhanden gewesen sein kann. Mit Sicherheit kann ausge- 
sprochen werden, dass bei e ine r  r e i n e n  I n s u f f i c i e n z  d u r c h -  
aus  n i e h t  i m m e r  e ine  H y p e r t r o p h i c  des l i n k e n  V e n t r i -  
ke ls  g e f u n d e n  wird. 

Die reehte Seite des Herzens bietet nichts, was nicht schon 
im Vorhergehenden besprochen worden w~re. Es liegt eine 
bedeutende Dilatation und Hypertrophic des reehten Ventrikels 
vor; der Ventrikel zeigt  dieselbe Erscheinung der st~rkeren Er- 
~veiterung einzelner Abschnitte (vordere Wand and Conus arte- 
riosus; hintere Wand nahe der tlerzspitze). 

Dio Klappen des rechten gerzens sind intact. Der linke Yorhof ist 
dilatirt und h:~pertrophisch. 

Die Insuffieienz der Mitralis war, indem ich naeh dem Zu- 
stand der Klappen selbst and naeh der eingetretenen Dilatation 
und tlypertrophie des linken Vorhofs und des reehten Ventrikels 
urtheile, ein ls bestehender Fehler; man kann daher nieht 
einwenden, dass nicht genfigende Zeit zur Ausbildung einer 
Hypertrophic des linken Ventrikels gewesen sei. 

Aus dem Befunde dieses Falles darf tier Sehluss gezogen 
werden, dass fiir die Compensation der Mitralinsuflieienz die 
Dilatation und Hypertrophic des linken Vorhofes und des reehten 
Ventrikels geniigen kann, eine Hypertrophic des linken Ventrikels 
nieht unter allen Umst~nden erforderlieh ist. 

7. Fal l .  

Auch in diesem Falle besteht e ine r e i n e  I n s u f f i c i e n z  
der  M i t r a l i s  (ohne Stenose). 
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Die Segel der ~Iitralis sind stark ~erdiekt und um ein Bedeutendes 
~erkfirzt. Die Verdickung ist besonders stark in den Randpartien, welche 
sich als ein dicker Wulst darstellen. Eine u ist nicht ein- 
getreten. Trotz der Yerdickung der Segel ist eine Verwachsung nicht er- 
fo]gt. Jedes der beiden Segel ist vorhanden, allerdings klein, rudimenti~r. 
Die Begrenzung des Ostium mitrale wird dureh eine wellenartige Linie ge- 
geben. Eine Verengerung des Ostium mitrale besteht nicht. 

Die Sehnenf~den sind bedeutend ~erdickt~ retrahirt. Die Papillarmuskeln 
sind kr~ftig, etwas spitz. 

Die hortenklappen sind schlussf~hig; die Aorta ist welt, glattwandig. 
Zuerst mSehte ieh erwi~hnen~ wie sieh die Verh~iltnisse vor der insuffi- 

cirten Klappe gestattet haben. Der linke u ist stark dilatirt und 
hypertrophisch; sein Endocard ist in sehr starkem Grade "~erdickt. Ich 
habe schon in einem frfiheren Falle darauf hingewiesen, dass diese Ver- 
dickung ffir eine DruckerhShung im Vorhof zu sprechen scheint.: 

Die Pulmonalklappen und die Segel der Tdcnspidalis Sind ~zart. 
Der rechte Ventrikel ist hypertrophisch und dilatirt; diese ttypertrophie 

ist auffallend goring. 
Es giebt daf/ir nach meiner Meinung eine doppelte Erkl~- 

rung: entweder ist das Herz hypoplastiseh gewesen, woftir niehts 
Anderes sprieht, oder as bedurfte keiner bedeutenden Hypertrophie, 
well der grSssere Theil der Compensati5n dureh den linken 
Vorhof besorgt wurde; daNr sprieht dessen starke Dilatation 
und Hypertrophie und die erw~ihnte Verdiekung des Endoeards: 

Naehdem nun diese Wirkung tier Insuffieienz festgestellt 
worden ist, erhebt sieh die Frage naeh dem Verhalten des linken 
Ventrikels. Derselbe zeigte keine Abweiehung (Wanddicke bis 
zu 1,1 era); er ist weder hypertrophiseh, noeh atrophiseh, 
noeh in seiner Configuration vergndert, bloss ein wenig diiatirt. 

Wie ich glaube, ergiebt sieh aus dem Befunde die That- 
saehe, dass der grSsste Theil der Compensation dieser Insuffi- 
eienz dem linken Vorhof, ein kleinerer Theil dem reehteu Ven- 
trikel zugefallon ist; der linke Ventrikel war dazu nicht ngthig. 
Dieser Fall bestiitigt d i e  bereits aus der vorhergehenden Be~ 
trachtung abgeleitete Lehre: vollstg.ndige Compensation einer 
reinen Mitralinsufficienz kann eintreten, ohno dass eine tlyper: 
trophio des linken Ventrikels naehzuweisen ist. 

8. Fal l .  

Ebenso wie Mitralstenosen in hypoplastisohen Herzen vor- 
kommen, kSnnen natiMich auch Insufficienzen in solohen ange- 
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troffen werden. Das ist hier der Fall. Der Klappenapparat zeig~ 
den Zustand einer r~inen Insuf f ic ienz  der Mi t ra l i s .  
Trotzdem es sich wiederum um eine Insufficienz handelt, weicht 
der Befund von dem der vorhergehenden F/il]e ab. 

Die SegeI sind wenig verdickt, Verkalkulig ist nicht bemerkbar. Da- 
gegen ist eine betr~chtliche Retraction vorhanden, so dass die Segel um 
ein Bedeutendes verkfirzt sind. Die Segel sind an den Stellen, wo sie an 
einander stossen, ein wenig verwachsen, sonst frei beweglieh. Der f r e i e  
Rand der Mitralis stellt eine Art geschweifter Linie dar. Gleich anderen 
derartigen F~illen starker Retraction ist der Untersehied zwischen freiem 
Rand und Sehliessungslinie aufgehoben~ nicht mehr erkennbar. 

Die Sehnenfiiden sind etwas verdickt und verkfirzt. 
Die Papillarmuskeln sind klein, schm~ehtig, spitz. Die Trabekel sind 

dfinn, zart. 
Der linke Vorhof ist dilatirt~ h ypertrophiscb~ sein Endoeard ist stark 

verdickt. 
Der reehte Ventrikel ist dilatirt und hypertrophiscb~ obgleich der Grad 

der Hypertrophie hinter dem anderer t]erzen zurfickbleibt. Der Grund 
dieser Erscheinnng ist schon frfiher besprochen worden. Die Art der Dilata- 
tion entspricht ganz den Erfahrungen frfiherer Fiille und giebt eine werth- 
volle Best~tigung derselben. 

o 

Die Klappen des rechten Herzens sind intact. 
Die Aorta ist eng, dfinnwandig, sehr elastiseh~ glattwandig. Die Aorten- 

klappen sind schlussf~hig. 
Das ganze Herz ist klein. 
Der linke Ventrikel ist d/innwandig~ seine Wanddicke betdigt bis zu 

0~7 era; er ist ein wenig dilatirt. 

Nun erhebt sich die Frage der Deutung des vorliegenden 
Falles. Es handelt es sich um ein hypoplastisehes Herz, dessen 
Diagnose sich aus dem Verhalten des gan~en Herzens, der Tra- 
bekel, der Papillarmuskeln, der Aorta ergiebt. In diesem Herzen 
finder sich eine reine [nsufficienz der Mitralis, deren Wirkung 
rfiekwi~rts sowohl im linken Vorhof, als auch im rechten Ventrikel 
sichtbar ist. 

Die Dilatation des linken Ventrikels ist geringffigig, yon 
einer tIypertrophie ist nichts zu bemerken. W/ihrend am rechten 
Ventrikel trotz tier Hypoplasie die eingetretene Hypertrophie sehr 
wohl wahrzunehmen ist, kann am linken Ventrikel Gleiehes nicht 
constatirt werden. Demnach ergiebt sieh aus diesem Falle 
wiederum, class zur Compensation der reinen Insufficienz eine 
Hypertrophie des linken Ventrikels nicht nSthig ist, vie]mehr 
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linker Vorhof und rechter Yentrikel im Wesentliehen genfigen 
k5nnen. 

Bei der Bespreohung der folgenden F~,lle werde ioh miah, 
um Wiederholungen zu vermeiden, etwas kfirzer fassen. 

9. Fall. 

Dieser Fall yon Stenose  und Insuff ie ienz  der Mit ra l i s  
zeiehnet siah durch eine eigenartige und seltene Form der 
Klappenver~nderung aus. 

Die Segel sind sehr stark verdickt, zum Theil verkalkt; die Papillar- 
muskeln setzen sich im Gebiet ihrer Spitze in eine dicke, harte, knorpel- 
artige Masse fort~ welche continuirlich in die Substanz der Segel fibergeht. 
Dies'elben haben die gleiche Beschaffenheit und sind vollstiindig mit ein- 
ander verwachsen. Nur ein sehr verdickter Sehnenfaden ist erhalten, yon 
den fibrigen Sehnenf~den ist keine Spur mchr bemerkbar. 

Die ganze Masse der Sege] bildet einen starren, unregelm~ssigen R~ng, 
weIchcr, wie erwiihnt~ mit den Papillarmuskeln direct vereinigt ist. 

In Folge der sehr starken und unregelm~issigen Verdickung hat das 
Ostium mitrale eine sehr unregelm~ssige, ]~ngliche Form und ist ffir einen 
Finger gut durchg~ngig. Die sehr starre Beschaffenheit der Klappenr~nder, 
die bedentende Retraction bedingen eine Stenose mi t  Insufficienz. Das 
Ostium ist gegcn den hintercn unteren Theil des Septum ~entrieulorum ge- 
richtet~ woselbst sich neben dem hinteren Papillarmuskel eine rinnenfSrmige 
AushShlung vorfindet. 

Der linke Ventrikel ist etwas dilatirt (Wanddicke his zu 1 cm), eine 
Hypertrophic besteht nieht. 

Die Aortenklappen sind schlussfiihig; die Aorta ist glattwandig, yon 
mittlerer Weite. 

Bei dieser Stenese und Insufficienz der Mitralis ergiebt sich 
weder Hypertrephie noch Atrephie des linken Ventrikels, nur 
eine Dilatation. Da Stenose und Insufficienz zugleich bestehen, 
ist natiirlich der Zustand des link.en Ventrikels nicht sicher zu 
denken. 

Der rechte Ventrikel und der linke Vorhof ist stark dilatirt und hyper- 
trophisch. 

10. Fall. 

Es liegt eine ger ingff igige Stenose und eine bedeu- 
t ende  Insuf f ic ienz  der MitraliS vor. 

Nachdem schon frfiher die Entstehung einer reinen In- 
sufficienz besprochen wurde, diirfte es einer weiteren ErklErung 

Archiv f. pathol. Anat.'Bd. 15L F/ft. 2. 1 5  
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daffir nicht bediirfen, dass die Complication der Insufficienz mit 
Stenose sich sehr leicht und h~iufig ausbildet, sobald nur die 
Yerwaehsung der Segel mit einander eine ausgedehntere wird. 

Die Segel der Mitralis sind mit einander verwaehsen, verdickt, bedeutencl 
retrahirt. Das Ostium ist ffir einen Finger gut durehg~ingig, rundlich. Die 
Sehnenf~den sind verdickL betri~chtlich verkfirzt. Efn Klappenschluss war 
nicht m5glieh. 

Der linke u ist stark dilatirt~ hyp~rtrophiseh. Der linke Ventrikel 
ist etwas dilatirt~ yon normaler Dicke (Wanddicke.bis zu 172 cm), jedenfalls 
weder hypertrophisch~ noch atrophiseh. 

D ie  Aortenklappen sind schlussfiihig. Die Aorta ist yon normaler 
Welt% glatt. 

Aus diesem Befunde dfirfte sich Wohl nut wenig Sicheres 
ableiten lassen; der wesentliehe Fehler ist die bedeutende In- 
sufficienz, die geringfiigigere Stenose tritt dagegen zudick. Die 
vorhandene Dilatation des linken Ventrikels dfirfte zum Theil 
der Ausdruck der CompensationsstSrung sein. 'Obgleieh die In- 
sufficienz iiberwiegt, m6chte ich dennoch in der Beurtheilung 
sehr zurfickh~ltend sein. Jedenfalls lehrt der Fall, duss bei be- 
tr~chtlicher Insufficienz und ms Stenose ein ganz normaler 
linker Ventrikel gefunden werden kann. 

Die rechte Seite des Herzens zeigt die bereits erSrterten Ver~.nderungen. 

I1. Fall. 

Dies ist wieder eine re lne  (sehl i tzfSrmige)  Stenose 
tier Mit ra l i s ,  ohne Insuff ic ienz.  

Die Segel der Mitralis Sind in ausgedehnter Weise mit einander ver- 
wachsen, so dass zwisehen ihnen eiu enger schlitzfSrmiger Spalt ~ gebI!eben 
ist~ tier Ausdruek einer betr~chtlichen Stenose. Dieselbe ist eben ffir den 
kleinen Finger durchg~ngig. Da die Verdickung der Segel geringffigig, 
eine Retraction kaum bemerkbar ist~ so erkl~irt sich die Schlussfiihigkeit 
leicht: 

Die Aorta ist eng~ g!att~ diinnwandig; die Aortenklappen sind schlussf~hig. 
Der linke Ventrikel ist dfinnwandig (bis zu O~8 era), diiatirt. In 

diesem Faile wird abermals tier I~inflass der Hypoplasie deutlich; es handelt 
sieh um ein hypoplastisehes Herz mit k]einem, nicht atrophisehem linken 
Yentrikel. 

Der linke Vorhof ist dilatirt, hypertrophiseh. 
Die Benrtheilang des linkea Ventrikels wird ia diesem Fall nieht nut 

durch die l:lypoplasie eomplieirt, sondern aueh dadurch sehr beeinflusst, 
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dass dieDilatation und Hypertrophie des reehten Ventrikels in diosem Falle 
etwas ungewbhnliche Dimensionen angenommen hat. 

Der rechte Ventrikel ist nehmlich ausserordentlich dilatirt and hyper- 
trophisch~ bietet im Uebrigen die bekannten Verh~ltniSse dar. Es war nicht 
mbglicb~ zu ermitteln~ warum diesmal gerade die lgypertrophie einen so 
hohen Grad eri'eicht hat. 

Wenn man nun den stark vergrSsserten r echten Ventrikel 
und den kleinen linken Ventrikel daneben siellt, welcher wirk- 
]ich wio ein Anhi~ngsel des rechten erscheint, wer sollte da 
nicht versucht sein , ohne erst zu messen, eine scheinbar ganz 
zweifellose Atrophie des linken u zu diagnosticiren? 
Aber nach genauer Erw~gung aller Umst~nde ]~sst.sich sagen, 
dass bier kein e Atrophie, sondern nur eine a n g e b o r n e  K l e i n -  
h e i t  des  linken Ventrikels vorliegt. 

Ich mSchte noch erw~hnen, dass sich im linken Vorhof 
und Yentrikel, ebenso im rechten Ventrikel bedeutende Thromben 
fanden, Es ist bekannt, dass bei Mitralfehlern h'~ufig Thromben, 
be sonders im linken Vorhof, sich bilden. Die H~ufigkeit dieser 
Erscheinung bei Mitralfehlern daft aber gegeniiber anderen Herz- 
fehlern nicht iibersch~tZt werden. 

12. Fal l .  

S c h l i t z f S r m i g e  S t e n o s e  de r  M i t r a l i s  ohne  I n s u f f i -  
{3ion z. 

Die Oeffnung des Ostium ist gegen eine Stelle des linken Randes nahe 
der Spitze gerichtet; dort ist eine besondere Aushbhlung sichtbar. 

Der linke Ventrikel ist dilatirt~ nieht atrophisch (Wanddicke his zu 1r 
Die Aortenklappen sind schlussf~hig; die Aorta ist yon normaler Weite, 

Dieser Fall best~tigt wiederum, dass in Folge yon Stenose 
eine Atrophio des linken Ventrikels nicht auftritt. 

13 .  Fa l l .  

S e h r  s t a r k e  r e i n e  I n s u f f i c i e n z  tier M i t r a l i s  ohne  
S t enose .  

Die Segel der Mitralis sind verdickt, bedeutend retrahirt, gar nicht 
verwachsen, so dass die Bedingungen ffir eine reine Insuffieienz erf/illt sind, 

Das Ostium ist ffir 2 Finger gu t durchgiingig~ also nicht stenotisch. 
Die Sehnenfaden sind retrahirt. Die Papillarmuskeln sind spitz~ ausge- 

zogen. Die A0rtenklappen sind schlussf~hig. Die Aorta ist yon mittlerer 
Woito. 

15" 
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Der linke Ventrikel ist stark dilatirt (seine Wanddieke betr~gt bis zu 
0,9 cm), eine Hypertrophie besteht nicht. 

Starke Dilatation und ttypertrophie des linken Vorhofes und des reehten 
Ventrikels. 

Dieser Fall beweist, dass eine reine Insuffieienz tier Mitralis 
einer Hypertrophie des linken Ventrikels zur Compensation nieht 
bedarf. 

Obgleich bereits an verschiedenen (z. B. dem 3. Falle) der 
vorstehenden F~lle diejenigen Thatsaehen, welche ich ffir be- 
sonders wiehtig ha!re , beriihrt worden sind, bedarf es doeh noch 
einer erg~nzenden Zusammenfassung. Es lag mir weniger daran, 
ein mSglichst zahh'eiches Material beizubringen, als vielmehr zu 
zeigen, dass die genauere Analyse einzelner F~lle einiges Neue 
zu bieten vermag. Indem ich auf die Resultate eingehe, darf 
ich wohl daran erinnern, dass ein Punkt nicht nut flit Mitral- 
fehler, sondern fiir alle Herzleiden bedeutungs-~oll erscheint, 
ieh meine die Art der Erweiterang der Herzkammern. Im All- 
gemeinen wird bekanntlich Dilatation als gleichm~ssige Er- 
weiterung, Aneurysma als circumscripte, partielle Erweiterung 
einer HerzhShle definirt; es ist abet zu bemerken, dass einer- 
seits eine wirklieh gleichm~ssige Erweiterung der Ventrikel im 
strengen Sinne nieht existirt, andererseits vielfache Ueberg~nge 
zwisehen Aneurysma und Dilatation vorkommen. Wenn eine 
Herzkammer sich erweitert, werden mehr and weniger wider- 
standsf~hige Partien betroffen; daher werden einzelne Theile 
mehr, andere weniger verschoben. Bedeutenden Widerstand 
leisten diejenigen Theile, welehe dadureh fixirt sind, dass sie 
Papillarmuskeln,'als Ursprung dienen. In Folge dessen finden sich 
in jedem der beiden Ventrikel stets bestimmte Stellen stSorkerer 
and andere geringerer Erweiterung. Mag diese Erscheinung bis- 
weilen vielleieht weniger deutlich sein, in der Mehrzahl der 
F~lle ist sie sehr auffallend und nicht zu verkennenl). Sehr  
grossen Einfiuss fibt also dureh die Papillarmuskeln der Klappen- 
apparat der Trieuspidalis, bezw. der Mitralis; bei der Betrach- 
tung der einzelnen F~lle wurde bereits darauf hingewiesen. Der 

i) Wer sich davon fiberzeuge~n will, besch~ftige sieh zuerst mit der Er- 
weiterung des r e ch ten Ventrikels. 
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Klappenapparat (Sege], Sehnenf~den, Papillarmuskeln) der Mitralis 
theilt den linken Ventrikel in zwei sehr ungleiche Theile~ 
w~hrend im rechten Ventrikel die Wirkung des vorderen Pa- 
pillarmuskels der Tricuspidalis am meisten hervortritt. 

Ausserdem habe ich bereits darauf aufmerksam gemacht, 
dass gerade im Klappenapparat retrahirende Prozesse einsetzen 
kSnnen, welche ohne Riicksicht auf dilatative Vorg~inge im Ven- 
trikel das betroffene Gebiet verkfirzen. Daher h~ingt die Con- 
figuration des Ventrikels vonder  Lage der fixirten Theile und 
dem Auftreten eines Schr~mpfungsprozesses ab, welcher die 
Wirkung physikalischer Factoren fiberwindet. 

Nachdem bereits im Vorhergehenden das Verhalten des 
linken Ventrikels bei Mitralfehlern berfihrt wurde, ~ wende ich 
reich jetzt diesem Gegenstande im Specielleren zu. Meine Unter- 
suchung best~tigt zweifellos die Resultate Lenhar t z ' -Baum-  
bach's.  Zun~ichst hat sich ffir die Mitralstenose ergeben, dass 
eine Atrophie des linken Ventrikels n ich t  eintritt. Die An- 
nahme, class der linke Ventrikel atrophiren miisse, weil er 
weniger Blur erhalte, erf~hrt keine Unterstiitzung. Die hohe 
k5rperliche Leistungsf~higkeit einzelner Patienten hatte L en h art  z 
einen kr~ftigen linken Ventrikel vermuthen lassen; die anatomische 
Untersuchung konnte diese Vermuthung als richtig erweisen. 
In meinen F~llen konnte eine Atropiiie nicht nachgewiesen 
werden; es ergab sich ausserdem, dass eine genfigende Ffillung 
des ]inken Ventrikels durchaus wahrscheinlich ist. Je enger 
das Ostium wird, desto kr~ftiger wird der eintretende Blutstrah] , 
was durch die Ex[stenz der Stromrinne und den Einfiuss der 
Lage des stenotischen Ostium bewiesen wird. Wenn der Druck 
und die Geschwindigkeit des eintretenden Blutstroms sich er- 
hSht, wird eine Ffillung des linken Ventrikels leichter mSglich. 
Kommt vielleicht noch eine nur unbedeutende Verliingerung 
der Systol e des hinteren Vorhofes hinzu, dann erh~lt der link e 
Ventrikel sicher eine ausreichende Menge Blutes. Dio bekannte 
Thatsach% dass der linke Vorhof und der rechte Ventrikel zur 
Ueberwindung der Stenose hypertrophisch werden, wollte ich 
hier weniger betonen, als vielmehr darauf aufmerksam machen, 
dass auch noch jenseits der Stenose, nach Ueberwindung des 
Engpasses~ eine bedeutende Kraft des Blutstromes vorhanden ist. 
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Um die Divergenz der Autoren zu erklitren, habe ieh auf 
die schwierige Beurtheilung des linken Ventrikels hingewiesen. 
Eine Schwierigkelt liegt in dem Missverhgltniss zwischen stark 
vergrSssertem, hypertrophischem rechtem ventrikel und normal 
grossem, scheinbar aber kleinem linkem Venirikel. Dieses Miss- 
verhMtniss kann so auffallend sein, class man an einer Atrophie 
des linken gentrikels nicht mehr z weifeln m5chte. Eine andere 
Schwierigkeit wird dutch sogenannte hypoplastisehe Herzen ge- 
geben, deren Erkennung frfiher besproehen worden ist. Sobald 
nun einmal wirklich ein kleiner linker Ventrikel gefunden werden 
sollte, so stehe ich nicht an, zu behaupten, class derselbe 5ber- 
haupt niaht ohne Weiteres als  eine Folge dieses Herzfehlers 
aufzufassen'ist, da der Beweis, dass der linke Ventrikel atro- 
phiren mfisse, nicht erbracht ist. Ieh rathe daher, fiir eine wirk- 
lich vorhandene Verkleinerung des linken Ventrikels nach anderen 
Ursachen zu suchen, indemich fiir diese Fitlle das Zusammen- 
treffen der Atrophie des linken Ventrikels mit dem Mitralfehler 
als ein zufglliges bezeichnen m5ehte. Es ist bekannt, wie oft 
im Gefolge verschiedener Krankheiten der linke gentrikel klein 
gefunden wird, so ist z.B. der allgemeine Erni/hrungsznstand 
yon bedeutendem Einfiuss. 

Bei Mi t ra l s tenose  f inde t  sich also im Al lgemeinen 
ein normaler  l inker  Ventr ike l  ; l iegt  wirklich ein vor- 
k l e i n e r t e r  l inker  Ven t r i ke l  vor, so hat  diese Erschei-  
n u n g e i n e a n d e r e U r s a c h e .  E inegen i igende  Versorgung 
des l inken Ven t r ike l s  m i t B l u t i s t s e h r w a h r s e h e i n l i e h .  
Die Erkliirung dafiir, dass bisweilen eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels bei Mitralstenose angetroffen wird, soll sofort 
bei der Mitralinsufficienz eriirtert werden. 

Aueh das Verhalten der linken Herzkammer bei Mitral- 
insuffieienz war Gegenstand der Betrachtung. Die sehr seltenen 
Fiille reiner Insufficienz lehren, dass zu einer vollstiindigen 
Compensation der Insnfficienz der linke Vorhof und der rechte 
Ventrikel jedenfalls hauptsgchlich beitragen, wiihrend der linke 
Ventrikel weniger bethei]igt ist. Eine Hypertr0phie des linken 
Ventrikels ist, wie ieh glaube; nicht unbedingt erforderlieh; d a -  
gegen scheint eine geringffigige Dilatation 5fter einzntreten. Ich 
mSehte hervorheben, dass bei Mi t ra l insuf f ie ienz  n icht  nur  
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eine st i irkere F/i l lung des l inken Vent r ike l s ,  sondern 
auch eine abnorm sohnelle  and le ich te  E n t l e e rung  er- 
folgt,  weil dos Blur noah zwei Sei ten hin abfliesst .  

An dieser Stelle muss ich noah auf einen Punkt hinweisen. 
Da  alle Autoren, welahe dos Verhalten des linken Ventrikels 
bei Mitralfehlern auf physikalische Verhiiltnisse der BlutstrSmung 
zurfickgeffihrt wissea wollen, in der Deutung einzelner F~ille eine 
vollkommene Aufkl/~rung niaht erzielen, so mSahte iah zum 
Verst~ndniss der 5fter vorhandenen "Hypertrophie des linken 
Ventrikels locale a n a t o m i s a h e  Ver~nderungen  heranziehen. 
Dass die Starre der Klappea, ihre mangelhafte Beweglichkeit 
die Arbeit des Ventrikels beim Klappensahluss stSrt, ersahwert 
und zu einer Hypertrophie Veranlassung geben kann, halte iah 
jedenfalls ffir mSgliah. Noah wir[samer ersaheint mir der Ein- 
fluss der Retraction, welahe Sehnenf~den, Papil!armuskeln und 
Ventrikelwand dem Klappenostium n~hert. Bekanntlich contra- 
hiren sich zugleiah mit der Systole des Ventrikels die Papillar- 
muskeln; dieser Contraction setzt die Retraction einen stErkeren 
Widerstand entgegen, so dass den Papillarmuskeln und der ihnen 
als Ursprung dienendea Ventrikelwand eine grSssere Arbeit auf- 
erlegt wird, wodureh eine Hypertrophie bedingt wird. Wean 
man diese localen anatomischen VorgS~nge berfiaksiahtigt und 
ihnen eine Wirkung bezfigliah der Entstehung der Hypertrophie 
als mSgliah zuerkennt , d[irften siah. wohl einzelne F~lle nun 

�9 vollst~ndig aufkl~ren. Iah will aber zugleich bemerken, dass 
selbstversgindliah der retrahirende Prozess nicht unter allen Um- 
st~nden Hypertrophie erzeugen muss, sondern dass er sie nut 
unter besoaderen Umst~inden, d. hi z. B. bei bestimmter Richtung 
der Schrumpfung, vielleicht ouch bei grSsserer St/~rke derselben, 
bei sahnellerer oder langsamerer Entstehung zu erzeugen vermag. 

Ich habe im Vorstehenden die Lehre yon der Compensation �9 
der Mitralfehler~) nut soweit berfihrt, als es der Befund meiner 
Fi~lle verlangte; ich muss aber noeh hinzuffigen, dass auch die 
Untersuahung comp!icirter Klappenfehler durehaus nicht gegen 
die genfigende Fiilluag des linken Ventrikels bei Mitralstenose 
spricht. 

1) s. BaUmbach, a. a. O. 


